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【要旨】　胃・十二指腸疾患407例の患者より，Helicobacter　Pylori（Hρylo万）を分離培養し，　Kungの分類
に従いバイオタイプを決定した．バイオタイプと胃・十二指腸疾患との関係を検討した．また，ランプラゾ
ールとアモキシシリンによる除菌療法を行い，バイオタイプと除菌率の関連を検討した．つぎに，生検組織
をホルマリン固定し，ヘマトキシリン・エオジン染色，Ki－67染色に供し，バイオタイプと胃粘膜増殖能を含
めた組織学的検討との関連についても検討を行った．さらに，除菌に成功した20例について，6カ月後に組
織学的検討と胃粘膜増殖能の検：討を行い，除菌前と比較した．
　バイオタイプは，前庭部および体部で同じバイオタイプを示すものが多く認められた（1＋1型7例，II＋II
型54例，III＋III型143例）．また，前庭部および体部で異なるバイオタイプを示す患者も存在した（II＋III
型36例，1＋II例1例，1＋N．D．（分類不能）型が1例）．胃・十二指腸疾患との間に有意な関連は見られなか
った．除菌率は，全体で54．3％で，II＋III型の除菌率（84．6％）が1＋1型，　II＋II型，　III＋III型（25．0％，
44．8％，54．3％）に比べ高かった．組織学的検討で萎縮においてII型＋III型は前庭部では他の型と同様に認
めたが，体部では認められなかった．
　Ki・67のLabeling　index（LI）（％）はバイオタイプ間で有意な差はみられなかった．除菌成功後6カ月後
では，除菌前に比べ，慢性炎症，好中球浸潤，萎縮，H．　Pylori陽性の程度が有意に改善しており，　Ki－67の
LI（％）も有意に減少していた，
はじめに
　従来より，No　acid　no　ulcerの言葉に基ずくよう
に消化性潰瘍の成因に胃酸分泌が大きな位置を占め
ていることは明らかであり，その治療は現在も酸分
泌抑制剤であるヒスタミンH2受容体拮抗剤やプロ
トンポンプインヒビター（以下PPI）が主体をなし
ている．しかし，再発率が高いことが現在もなお，
問題として残されている．これに対し，1983年に，
WarrenとMarshal11）がグラム陰性のラセン状菌
であるHelicobacter　P妙lon’（以下HlρyJoガ）という
細菌を胃粘膜より初めて分離培養に成功し，その後
1988年に，Marshallら2）がこの菌が除菌されれば
十二指腸潰瘍の再発が抑制されることを報告してい
る．その後全世界で数多くの追試が行われ，現在で
は，H．　Pylori感染は潰瘍の難治化，再発との関連が
明らかとなってきている．さらに1994年には，米国
予防衛生研究所（NIH）より3），『H．　Pyloriに感染し
た潰瘍患者は，初発・再発に拘わらず酸分泌抑制剤
に加えて抗菌薬治療をすべきである．』との声明と，
1994年に，WHO／IARCが4），　ilH．　pyloriはdefinite
carcinogenである．』としたことにより，この研究
は世界的な規模で多様な研究がなされている．
E勿10ガ感染と胃・十二指腸疾患の関連は臨床的，
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統計学的に明らかとなってきているが，それら病変
の発生機序は未だ不明な点が多い．本邦では，40歳
以降のH．　Pylori感染率は75％前後であるが，この
うち胃潰瘍の有病率はわずか2～3％である5）．さら
には，H．　Pylon’の感染と関連のあるとされる疾患
は，消化性潰瘍，慢性表層性胃炎，リンパ増殖性疾
患，慢性萎縮性胃炎，胃癌等と多様である6）．このよ
うに，H．　Pylori感染により，全て胃・十二指腸疾患
が発症するわけでなく，さらに，関連するとされる
疾患にも差異がみられる．このようなH．　Pylori感
染に伴う問題点を考えるうえで，菌株の多様性と宿
主側の検討が重要であると思われる．菌株の多様性
の検討として，従来より細菌の病原性を検討する手
段であるバイオタイプを用い，バイオタイプの相違
による胃・十二指腸疾患別の特異性の有無について
検討した．さらに，実際にバイオタイプ別に除菌療
法を行い，その相違による除菌率の差についても検
討を行った．また，宿主側の環境とバイオタイプと
の関係を検討するため，E勿10万をはじめとする最
新の胃炎研究の成果を組み入れたシドニー分類7）に
従じた組織学的検討と胃粘膜増殖能についての検討
も加えた．
研究材料および方法
1．対象
1994年9月より1996年8月の間にE勿Joガの
Table　1　Patient　characteristics
Number
Age　（mean±SD．）
Male　：　Female　ratio
Disease
　　　　Gastric　ulcer
　　　　Duodenal　ulcer
　　　　Gastroduodenal　ulcer
　　　　Gastritis
407
49．9　±　14．6
L9：1
148
123
54
82
検索を含む内視鏡検査を施行した胃・十二指腸疾患
407例である．男女比は1．9対1，平均年齢は49。9±
14．6（Mean±SD）歳．疾患の内訳は胃潰瘍148例，
十二指腸潰瘍123例，胃・十二指腸潰瘍54例，およ
び胃炎82例である（Table　1）．
　2．H．　pyloriの培養およびバイオタイプの分類
　上部消化管内視鏡検：査にて，前庭部大湾および体
上部大蛮より胃粘膜を採取し，選択培地であるスキ
ロー培地に接種し，微好気性条件（5％02，10％CO2，
85％N2）にて5～7日培養し，生じたコロニーをさ
らに血液寒天培地にて3～7日増殖させた．これらの
コロニーを用いてマックファーランド濁度No．6に
なるように菌液を調整し，Hρylo万同定のための
API　CAMPYキット（BIO　MERIUX　S．A．，　Fran－
ce）　ならびにHρylo万のバイオタイプ決定のため
API　ZYMキット（BIO　MERIUX　S．A．，　France）に
供した．H．　PyloriはAPI　CAMPYキットにカタラ
ーゼ反応を追加しアピキャンピプロファイルインデ
ックスに従いコード化を行い同定した．バイオタイ
プの分類は，Kungの分類8）に従いAPI　ZYMキッ
ト内の20種類の酵素活性のうち，Table　2に示す如
くEsterase，　Esterase　lipaseおよびNaphtol－AS一
β1－phosphohydorolaseの酵素活性の有無により1
型，II型，およびIII型に分類した．
　3．除菌療法
　H．　Pylon’陽性と診断され，かつバイオタイプも判
明している症例でさらにインフォームド・コンセン
トが得られた症例について除菌療法を行った．
　除菌方法は，以下に示す2種類のプロトコールに
従った．
　（1）除菌療法1
　抗菌剤とPPIによるdual　therapyを行った．対
象は82症例，平均年齢は48．9才，男女比は1．79対
1である．疾患の内訳は胃潰瘍35例，十二指腸潰瘍
34例さらに胃・十二指腸潰瘍併存症例13例である．
Table　2　Determination　of　H．　Pylon’　biotype　using　an　APIZYM　kit
Cup　No．
of　API
ZYM　kit
Biotype　according　to　Kung
1 II III
3
4
12
Esterase　（4）
Estrase　lipase　（8）
Naphthol－AS－61－
phosphohydrolase
十
十
十
十
（2）
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抗菌剤としてアモキシシリン1500mg／dayを2週
間，PPIとしてランソプラゾール30　mg／dayを胃潰
瘍では8週間，十二指腸潰瘍では6週間連続投与し
た．
　（2）除菌療法2
　抗菌剤2剤とPPIによるnew　triple　therapyを
34症例に行った．平均年齢は46．3才，男女比は1対
1．06，疾患内訳は胃潰瘍12例，十二指腸潰瘍13例，
さらに胃・十二指腸潰瘍併存症例3例，慢性胃炎6例
である．除菌レジメは抗生剤としてアモキシシリン
1500mg／dayとクラリスロマイシン600　mg／dayと
ともにPPIとしてオメプラゾール20　mg／dayをす
べて1週間投与した．
　（3）　H．pgloriの除菌判定
　除菌療法の1ケ月後に，日本消化器病学会H．
ρッ1碗治験検討委員会のガイドライン9）に準拠し，
培養法，組織法のいずれも陰性の場合のみ除菌成功
とした．さらに可能な症例は，6ケ月後に内視鏡を行
い，再度判定を行った．
　4．組織学的および胃粘膜増殖能の検討
　上部消化管内視鏡検査にて，前庭部大蛮および体
部大平より採取した胃粘膜をホルマリン固定後，パ
ラフィンブロックに包埋した．薄切切片を作成し脱
パラフィン後，ヘマトキシリン・エオジン染色に供
した．各バイオタイプ別にシドニー分類に従い，単
核球浸潤，好中球浸潤，萎縮，腸上皮化生，および
H．　Pyloriの陽性の程度の5項目に関し検討し，所見
を数値化（スコアー化）した後，Mann　Whitney　U
testにて検定を行い，　P≦0．05を有意とした．
　また，胃粘膜増殖能を検討する目的で，上記と同
様に薄切切片を作製して脱パラフィン後，内因性ペ
ルオキシダーゼ阻害を行い，正常ウサギ血清で非特
異反応をブロッキングした後，一次抗体としてKi－
67抗体（1：500希釈，Dako社）をovernightで作用
させ，2次，3次抗体と反応させた後，DABで発色
させた．各バイオタイプ別に増殖細胞帯の陽性細胞
率（Labeling　index：：L．1）（％）を計測した．統計学
的処理は，Student’s　t－testにより行い，　P≦0．05を
有意とした．
　さらに，除菌に成功し，6ケ月以上経過をおえた20
症例で，除菌前後の単核球浸潤，好中球浸潤，萎縮，
腸上皮化生，およびH．　Pylon’の陽性の程度の判定
およびKi－67染色陽性細胞率の計測も行った．
結 果
　1．H．　pyloriのバイオタイプの分類
　胃・十二指腸疾患より得た臨床分離株の結果を示
す．407例中いわゆる培養陽性例（スキロー培地）
337例（82．8％）であり，そのうちAPI　CAMPYに
てH：Pyloriと同定できたものが304例，　Eρッ10万
以外の菌であったものが7例，さらに菌株の
growthが悪く十分な懸濁液を作成できず同定不可
能であったものが26例であった．今回の胃・十二指
腸疾患におけるH．　Pylori検出率は，胃潰瘍86．5％
（128／148），十二指腸潰瘍93．5％（115／123），胃・十
二指腸潰瘍94．4％（51／54），および胃炎で56．1％
（46／82）であった．バイオタイプの検討は，304例中
242例に行った．バイオタイプは，前庭部および体部
で同じバイオタイプを示した同一型と異なるバイオ
タイプを示した混合型が存在した．同一型は1＋1型
7例，II＋II型54例，　III＋III型143例となりIII＋III
型が多かった．混合型の内訳は，1＋II型が1例，1＋
N．D．（分類不能）型が1例，さらにII＋III型が36例
であった．
　2．バイオタイプと疾患
　Table　3に各疾患別のバイオタイプを示す．いず
れの疾患においてもIII＋III型が多かった．　X　2独立
性の検定にて疾患とバイオタイプの間に有意な差は
Table　3　Relationship　between　biotype　and　gastroduodenal　disease
Biotype GU DU GU十DU GastritisTota1
1十I
II　十　II
III　十　III
II　十　III
I十II
I十ND
4
23
61
11
0
0
3
19
50
12
1
0
0
10
14
6
0
1
0
2
18
7
0
0
　7
54
143
36
　1
　1
GU　：　Gastric　ulcer
DU　：　Duodenal　ulcer
（3）
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Table　4　Relationship　between　biotype　and　erad－
　　ication　rates　by　a　dual　therapy
Table　5　R l tionship　between　biotype　and　erad－
　　ication　rates　by　a　new　triple　theraphy
Biotype Eradication　rate　（O／o） Biotype Eradication　rate　（％）
1十I
II　十　II
III　十　III
II　十　III
25．0　（1／4）
44．8　（13／29）
54．3　（19／35）
84．6　（11／13）
II　十　II
III　十　III
II　十　III
50．0　（1／2）
85．7　（24／28）
75．0　（3／4）
Tota1 82．3　（28／34）
Tota1 54．3　（44／81）
認めなかった．
　3．バイオタイプと除菌療法
　　1）除菌療法1
　我々の行ったアモキシシリンとランソプラゾーール
によるdual　therapyの除菌率は全体で54．3％であ
った．バイオタイプ別では，1十1型25．0％，II十II型
44．8％，III型＋III型54．3％と同一型ではいずれも
低値を示したのに対し，混合型であるII＋III型は
84．6％と高値を示した（Table　4）．
　　2）除菌療法2
　除菌率は全体で82．3％であり，アモキシシリンと
ランソプラゾールによるdual　therapyの除菌率
54．3％に比べ有意（P＜0．01）に良好であった．バイ
オタイプ別でも同一型のII＋II型50．0％，　III＋III
型85．7％，混合型であるII＋III型75．0％といずれ
も除菌率は高かった（Table　5）．
　4．バイオタイプと組織化学的および胃粘膜増殖
　　能検討
　Fig　1－cに示すように萎縮の程度を観察すると，
前庭部では同一型感染と混合型感染は同様に萎縮を
認めたが，体部では同一型で認めたのに対し，混合
型であるII型＋III型では全くみられなかった．特
に，II型＋III型とII型との間に有意な差（P＜0．05）
が認められた．単核球浸潤（Fig　1－a），好中球浸潤
（Fig　1－b），腸上皮化生（Fig　1－d），　H．　pyloriに陽
性の程度（Fig　1－e）と各バイオタイプとの間に有意
な差は認められなかった．バイオタイプ別のKi・67
のLI（％）は1＋1型感染で前庭部76．2±1．13％，体：
部73．5±1．62％，II＋II型で前庭部69．0±5．22％，
体部66．2±3．12％，III＋III型で前庭部71．3±
4．31％，体部70．6±5．19％，II型＋III型で前庭部
71．9±7．18％，体部70．4±1．83％であり，三型間に
有意差はみられなかった（Fig　2）．
　5．除菌前後における組織化学的および胃粘膜増
　　殖能の変化
　組織化学的に除菌前と除菌成功6カ月後を比較す
ると，除菌前に比べ除菌後で，前庭部および体部で
単核球浸潤（Fig　3－a），好中球浸潤（Fig　3－b），　H．
ρy♂o万の陽性の程度（Fig　3－e）が有意に改善してお
り，萎縮（Fig　3－c）は体部でのみ改善がみられた．
腸上皮化生の変化は，除菌前後で有意な変化はみら
れなかった（Fig　3－d）．
　一方増殖能の検討で，除菌前のKi－67のLIは，前
庭部70．9±5．12％，体部69．4±4．36％であるのに対
し6カ月後のLIは，前庭部60．9±5．31％，体部
58．9±5．51％と前庭部，体部ともに有意（P＜0．005）
に減少していた（Fig　4）．
考 察
　Eρyloガは諸種の疫学的研究の結果，胃炎，消化
性潰瘍さらには胃癌との病因的関係が明らかにされ
てきている10）．今回我々は，胃・十二指腸疾患から
∬勿10万を分離培養し，細菌の病原性を検討する一
つの手段であるバイオタイプ別に分類することによ
り，菌株の多様性について検討するとともに，宿主
側の要因として組織学高所見および胃粘膜増殖能に
ついて検討した．
　今回二目勿10万の同定にAPI　CAMPYキット（＋
カタラーゼ）を用いたが，培養陽性例においてウレ
アーゼ産性能（API　CAMPYキット内のウレアーゼ
反応項目陽性）があるもののEゑylo万以外の菌で
あったものが存在した．そのうち2例は口腔内細菌
であった．以上より単なるスキロー培地を用いた培
養陽性による判定のみでなく，培養陽性後API
CAMPYキットなどによる確認試験が必要である
と思われた．E勿Jo万の検出率は，胃潰瘍86．5％，
十二指腸潰瘍93．5％，胃・十二指腸潰瘍94．4％とい
ずれも高率であり，欧米の報告と同様であった11）．バ
イオタイプの検討はKungの分類8）に従い1型，　II
型，III型に分類したがKungの報告と異なりIII型
が多かった．さらに我々の検討では前庭部と体部に
（4）
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Fig．　1　Relationship　between　biotype　and　histological　findings
　　a：chronic　inflammation，　b：polymorphonuclear　inflammation，　c：atrophy，　d：intestinal　meta－
　　plasia，　e：existence　of　H．　Pylori．
　　（一）　none，　（±）　mild，　（十）　moderate，　（十十）　severe
　　Stastical　analysis　was　done　by　Mann－Whitney’s　U－test
　　It　was　observed　that　biotype　II十III　caused　atrophy　similar　to　that　caused　by　other　biotypes
　　in　the　antrum，　but　not　in　the　body．　No　difference　in　the　extent　of　chronic　inflammation，
　　polymorphonouclear　inflammation，　intestinal　metaplasia　and　existence　of　H．　Pylori　was
　　observed　between　biotypes．
おいてバイオタイプの異なるものも認められ，それ
らを混合型とした．近年の遺伝子学的な検討におい
て，同一症例からであれば異なる部位からでも長い
年月を経過した後でも同一のgenotypeを呈する，
すなわちone　host　one　genotypeであることが知ら
れている12）．このことと考え合わせると，今回のバイ
オタイプの混合型感染は，遺伝子型の異なるH．
ρyloがが同一胃内に存在するのではなく，胃内の生
息部位環境の変化に伴い単一の菌において酵素活性
の変化が生じたためと思われた．今後，バイオタイ
プと遺伝子型の関係について検：討もする必要がある
と思われた．疾患別のバイオタイプの検討では，胃
潰瘍，十二指腸潰瘍および胃・十二指腸潰瘍併発の
いずれにおいても，III＋III型が多く検出されたが，
（5）
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Fig．　2　Relationship　between　biotype　and　Ki－67　labeling　index（O／o）
　　Statistical　analysis　was　done　by　Student’s　t－test
　　No　significant　difference　in　the　Ki－67　labeling　index（O／o）　was　observed
　　between　biotypes．
疾患別の特異性は認められなかった．
　除菌療法の検討では，dual　therapyでの，除菌率
が全体で54。3％と他施設の報告13）と同様な成績で
あった．バイオタイプ別の除菌率は，同一型では
48．5％であるのに対し，混合型であるII型＋III型
が87，5％と最も除菌率が高かった．この明確な機序
は今回の検討では，不明であるが，組織学的検討に
おいて，胃体部で，同一型では萎縮がみられたのに
対し混合型では認めなかったことと関連があると考
えられた．近年，2剤療法にかわる療法として1994
年にBazzoliら14）より報告されたいわゆるイタリ
アンレジメであるプロトンポンプインヒビター十ク
ラリスロマイシン＋メトロニダゾール，また1995年
のMACH－1　study15）であるプロトンポンプインヒ
ビター十クラリスロマイシン十アモキシシリンなど
のnew　triple　therapyが，1週間の短期投与にて副
作用も10％以下で除菌率も80～90％であることが
報告されている14）15）．今回MACH－1　studyに従じ
たオメプラゾール十クラリスロマイシン＋アモキシ
シリンのレジメによる除菌療法を行い，その除菌率
は，82．3％とほぼ満足できる値であった．しかし，
抗生剤の投与に関しては，耐性菌の出現16）や副作用
の問題点があり，可能な限り用量，種類が少なくシ
ンプルなレジメが選択されるべきであると考えられ
る．この様なことから，今後，バイオタイプは「II
型十III型感染の除菌療法はdual　therapyで」とい
うような除菌療法を選択する指標の1つに期待でき
るものと考えられた．
　組織学的検討では，バイオタイプと組織像の関係
において，好中球浸潤，単核球浸潤，Eρylo万の陽
性の程度，腸上皮化生については有意な差はみられ
なかったが，萎縮は前庭部において，いずれのバイ
オタイプでも同程度にみられたが，体部においては
同一型でみられたのに対し，混合型であるII型＋III
型では認められなかった．現在までの検：討で，H．
Pyloriの持続感染が萎縮性胃炎を進展させることが
臨床的17）にも実験：的18）19）にも明らかとされており，
II型＋III型では，　H．　Pylon’感染機会が他のバイオ
タイプに比べ遅く，感染時間が短い可能性が考えら
れた．
　バイオタイプ別の胃粘膜増殖能の検討には，cell
cycleに入っているすべての細胞核と反応するKi－
67染色20）を用いた．各バイオタイプ別のKi－67の
LIは，有意差はみられなかった．　H．　Pylon’感染は胃
粘膜の障害を生じ，その結果，胃粘膜増殖能が充進
ずると考えられる．その胃粘膜障害機序として，①
アンモニアが関連する障害21），②空胞化サイトトキ
シンによる障害22），③浸潤炎症細胞，リンパ球が関連
する障害23），④粘液層の破綻による障害24），⑤活性酸
素による障害25），⑥アルコール脱水素酵素による障
害26），などが報告されている．組織学的検討におい
て，同一型，混合型感染の間で萎縮の程度に差は認
（6）
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Fig．　3　Comparison　of　histological　findings　before　and　after　eradication
　　a：chronic　inflammation，　b：polymorphonuclear　inflammation，　c：atrophy，　d：interstinal　meta－
　　plasia，　e：existence　of　H．　Pylon’．
　　　（一）　none，　（±）　mild，　（十）　moderate，　（十十）　severe
　　Statistical　analysis　was　done　by　Mann－Whitneゾs　U－test
　　The　extent　of　chronic　inflammation，　polymorphonuclear　inflammation　and　atrophy　significantly
　　improved　and　H．　Pylori　had　decreased　six　months　after　eradication，　but　no　significant　difference
　　was　observed　in　the　extent　of　intestinal　metaplasia　between　before　and　after　eradication．
めたが，炎症の程度に差がなかったため胃粘膜増殖
能にも差が認められなかったと考えられた．
　除菌前後における組織学的な比較検討では，除菌
前に比べ，除菌6ケ月後で，前庭部および体部で単
核球浸潤，好中球浸潤，H．　Pyloriの陽性の程度が有
意に改善しており，萎縮は体部でのみ改善がみられ
た．除菌による萎縮の改善は，Tucciら27）も報告し
ているが，この結果は，萎縮が可逆的な変化である
（7）
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Fig．　4　Before　and　after　eradication
　　Ki－67　Labeling　index（O／o）
　　Statistical　analysis　was　done　by
　　Student’s　t－test
　　The　Ki－67　labeling　index　had　de－
　　creased　significantly　six　months
　　after　eradication　of　H．　Pylon’．
ことを示唆しており極めて重要な結果であると思わ
れた．除菌による腸上皮化生の変化は，改善したと
する報告と28），変化がなかったとする報告29）30）があ
るが，今回の検討では，明らかな改善傾向がみられ
なかった．萎縮の改善に加え，腸上皮化生が可逆的
な変化かどうかは大きな問題であり，今後除菌に成
功した症例が，どの様な組織学的な変化を呈するの
か興味あるところであり，さらに経過をみて検討し
ていく必要性があると考えられた．また，除菌前と
除菌6カ月後のLIの比較では，有意に減少してい
た．Lynchら31）も，5－bromo－2’一deoxyuridineを用
いた除菌前後の胃粘膜増殖能の検討において，除菌
成功4週後より増殖能は正常胃粘膜の状態の戻り，
さらに6から18ケ月間におよぶ経過にてもその変
化がみられなかったことを報告している．Hρylo万
感染が萎縮性胃炎を生じるメカニズムについては，
炎症により増殖帯が障害されること32）33），表層上皮
と腺窩上皮の欠損細胞を補うために生じた細胞増殖
面戸により，胃固有腺への細胞分化が遅延するこ
と34）などが報告されている．このように，H．　Pylori
の除菌により組織学的所見および胃粘膜増殖能の改
善を認められることから，Hρylo万は胃炎の成因の
中でも，もっとも重要な要因の一つであると考えら
れた．
　今回のH．　Pyloriのバイオタイプの決定は，胃・十
二指腸疾患との特異性はみられなかったものの，除
菌療法において，バイオタイプ別に除菌率の違いが
みられることより，今後除菌療法を選択する上で，
1つの指標になる可能性があると考えられた．
結 論
　1．　胃・十二指腸疾患におけるE勿10万のバイ
オタイプはKungのIII＋III型が多かった．
　2．同一症例の胃内において．異なるバイオタイ
プを示すH．　Pyloriが存在した．
　3．各種胃・十二指腸疾患とバイオタイプとの間
に有意な関連は認められなかった．
　4．バイオタイプ別の除菌率では，II型＋III型が
高かった．
　5．バイオタイプ別の組織学的検討ではII型＋
III型に胃体部での萎縮は認められなかった．
　6．バイオタイプ別のKi－67陽性細胞率に有意な
差はみられなかった．
　7．除菌により，単核球浸潤，好中球浸潤，萎縮，
H．　Pyloriの陽性の程度が有意に改善していた．
　8．除菌により，Ki－67陽性細胞率は有意に減少
した．
　稿を終えるに臨み御指導，御校閲を賜りました東
京医科大学内科斎藤利彦教授に深謝致します．又，
本研究に対し御協力下さいました東京医科大学第四
内科および八王子医療センター消化器内科の先生方
に心から感謝致します．
　なお，本研究の一部は，第38回日本消化器病学会
大会に報告した．
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Helicobacter　P11ori　biotypes
Yasuhiro　MIZUGUCHIi），　Takashi　KAWAI，　Yohinori　NISHIZATO2），
　　　　　　　Yusuke　MATSUMOTO3）　and　Masanori　SASATSU‘）
　　　　　1）The　Fourth　Department　of　lnternal　Medicine，　Tokyo　Medical　College
2）　Department　of　Gastroenterology，　Hachioji　Medical　Center　of　Tokyo　Medical　College
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　3）Hachioji　Pharmaceutical　Center
　　　　　4）　Department　of　Microbiology　Showa　College　of　Parmaceutical　Sciences
　　Helicobacter　j妙面ガ（、H．　p妙lori）was　isolated　and　cultured　from　endoscopic　gastric　biopsies　fb　407　patients
with　gastroduodenal　disease．　Their　biotypes　were　determined　according　to　Kung’s　classification．　The
relationship　between　each　biotype　and　gastroduodenal　disease　was　studied．　Lansoprazole十Amoxicillin
were　administered　to　eradicate　H．　palori，　and　the　relationship　between　eradication　rate　and　biotype　of　H．
palori　was　examined．　Tissue　biopsy　specimens　from　gastric　mucosa　were　fixed　in　formalin　and　stained　by
hematoxylin－eosin　and　Ki－67．　Histological　findings　including　gastric　mucosal　proliferation　of　each　biotype
were　evaluated．　ln　addition　the　histological　findings　and　gastric　mucosal　proliferation　of　20　cases，　in
which　eradication　therapy　was　successfu1，　were　studied　by　comparing　the　findings　before　and　six　months
after　the　therapy．
　　In　these　cases，　the　same　biotypes　in　the　antrum　and　the　body　of　the　stomach　were　frequently　observed
（type　1十1　in　7，II十II　in　54，　III十III　in　143）．　However　different　biotypes　were　found　in　the　antrum　and
the　body　in　some　patients　（type　II十III　in　36，　1十II　in　1，　1十　N．D．　in　1）．　No　significant　associaton　between
the　various　kinds　of　gastroduodenal　diseases　and　the　biotypes　was　observed．　H．　P“lon’　was　eradicated　in
54．3％of　patients，　The　eradication　rate　was　higher　in　type　II十III　patients（8生6％）than　in　types　I十
1，II十II，　and　III十III　patients（25．0％，44．8％，54．3％）．H．　j妙lon’　of　biotype　II十III　caused　atrophy　similar
to　that　caused　by　other　biotypes　in　the　antrum，　but　not　in　the　body．　No　significant　difference　in　the
labelling　index　of　Ki－67　was　observed　between　biotypes．　The　extent　of　chronic　inflammation，　polymor－
phonuclear　inflammation　and　atrophy　improved　and　H．　P“lon’　had　decreased　six　months　after　eradication
of　H．　P210n’，　with　a　significant　reduction　in　the　labeling　index　of　Ki－67，　but　no　significant　difference　in　the
extent　of　intestinal　metaplasia　was　observed　before　and　after　eradication．
〈Key　words＞　Helicobacter　P！lon’，　Biotype，　Eradication　therapy．
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